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Lestari Handayani, G0007097, 2010. Perbedaan Tingkat Depresi antara 
Penderita Epilepsi Umum dengan Penderita Epilepsi Parsial di RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta. 
 
Tujuan Penelitian: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan tingkat 
depresi antara penderita epilepsi umum dengan penderita epilepsi parsial di RSUD 
Dr. Moewardi Surakarta. 
 
Metode Penelitian: Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik 
dengan pendekatan cross sectional yang dilaksanakan pada bulan Juni sampai 
Agustus 2010 di Poliklinik Penyakit Saraf RSUD Dr. Moewardi Surakarta. 
Pengambilan sampel dilaksanakan secara non random purposive sampling dengan 
kriteria inklusi adalah (1) didiagnosis epilepsi umum atau parsial lebih dari 6 
bulan, (2) berobat di RSUD Dr. Muwardi, (3) berumur  17 – 55 tahun, (4) bersedia 
menjadi subjek. Sampel tidak dapat dipilih jika (1) memiliki skor L-MMPI > 10, 
(2) menderita dementia atau delirium, (3) menderita gejala psikotik aktif (delusi 
dan halusinasi), (4) memiliki riwayat depresi pada pasien dan keluarga, (5) 
menderita skizofrenia, (6) menderita kelainan bipolar, (7) menderita epilepsi yang 
disebabkan oleh lesi serebral progresif, (8) menderita retardasi mental. Sampel  
mengisi (1) lembar informed consent, sebagai tanda persetujuan, (2) kuesioner 
Skala L-MMPI untuk menilai dan mengetahui kejujuran dalam menjawab 
pertanyaan yang diberikan, (3) kuesioner Beck Depression Inventory (BDI) untuk 
mengetahui derajat depresi. Diperoleh data yang dapat dianalisis sebanyak 40 
sampel. Data kemudian dianalisis menggunakan (1) Uji tabulasi silang (2) Uji T 
Independent , (3) Uji regresi linier ganda melalui SPSS 17.0 for Windows. 
 
Hasil Penelitian: Dari hasil penelitian ini, didapatkan (1) rerata skor depresi pada 
pasien epilepsi umum sebesar 14,20 ±  9,887 dan untuk epilepsi parsial sebesar 
8,70 ± 4,991 (2) hasil uji regresi linear menunjukkan nilai β=5.5 dan p=0.032 
dengan CI95% 0.5 hingga 10.5. 
 
Simpulan Penelitian: Terdapat perbedaan tingkat depresi antara penderita 
epilepsi umum dan penderita epilepsi parsial di RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
sehingga perlu diberikan intervensi psikiatrik pada pasien epilepsi di RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta, terutama pada pasien epilepsi umum. 
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A. Latar Belakang Masalah 
Epilepsi merupakan gangguan susunan saraf pusat (SSP) yang 
dicirikan oleh terjadinya serangan yang bersifat spontan dan berkala. 
Gangguan SSP berupa cetusan neuron pada korteks serebri ini dapat 
mengakibatkan serangan penurunan kesadaran, perubahan fungsi motorik  
atau sensorik, perilaku atau emosional yang intermiten dan stereotipik. 
Epilepsi merupakan penyakit yang memerlukan terapi dalam waktu yang 
cukup lama. Serangan epilepsi dapat muncul sewaktu – waktu apabila tidak 
dikendalikan dengan terapi yang adekuat (Ginsberg, 2005; Harsono, 2001). 
Epilepsi mengakibatkan timbulnya masalah – masalah medik, 
psikologis, sosial, vokasional dan ekonomi (Gilliam et al., 2003; Harsono, 
2001). Pengetahuan dan pemahaman masyarakat mengenai epilepsi masih 
sangat kurang, sehingga timbul kesalahan persepsi dan stigma yang buruk 
bagi penderita epilepsi (Saengsuwan et al., 2009). Epilepsi dianggap sebagai 
penyakit jiwa, penyakit yang menular, dan penyakit keturunan. Stigma 
tersebut mengakibatkan penderita epilepsi cenderung dijauhi. Keluarga dari 
penderita epilepsi juga cenderung mengalami disharmoni dan dapat 
mengalami penurunan rasa percaya diri (Harsono, 2001). Penelitian 



















































yang lebih tinggi daripada kontrol (Chiou, 2004). Selain itu, bagi 
penderitanya, epilepsi dapat mengurangi kesempatan untuk mendapatkan 
lapangan pekerjaan serta dapat mengurangi produktivitas kerja. Konsekuensi 
dari segi ekonomi ini diperparah dengan biaya pengobatan yang tidak sedikit 
(Harsono, 2001) 
Kondisi – kondisi tersebut dapat memicu timbulnya perubahan 
perilaku pada penderita epilepsi. Selain  faktor psikososial tersebut, faktor 
biologis juga terkait dengan perubahan perilaku pada penderita epilepsi. Emil 
Kraepelin berpendapat bahwa penderita epilepsi mengalami perubahan 
personaliti dan memiliki predisposisi psikotik. Data epidemiologik 
menemukan bahwa seperempat atau lebih penderita epilepsi didapatkan 
mengalami psikosis skizofreniform, depresi, perubahan dalam personaliti, 
atau hiperseksualitas (Kusumawardhani, 2003). Menurut Koyama (2005), 
epilepsi juga dapat mengakibatkan gangguan mood. 
Gangguan depresi merupakan salah satu perubahan perilaku yang 
dapat timbul pada penderita epilepsi. Penelitian menunjukkan adanya 
komorbiditas antara epilepsi dan depresi. Komorbiditas antara epilepsi 
dengan depresi paling sering dijumpai dibandingkan kelainan psikiatrik lain 
(Attarian et al., 2003; Gilliam et al., 2003; Titlic et al., 2009). Komorbiditas 
berarti kedua gangguan tersebut dapat muncul pada satu pasien. Pada 
penelitian yang dilakukan oleh Immatul (2000) didapatkan penderita epilepsi 
di RSUD Dr. Moewardi memiliki tingkat depresi yang lebih tinggi daripada 

















































Hubungan antara depresi dan epilepsi bersifat dua arah, depresi 
sering terjadi pada pasien epilepsi, demikian pula depresi sering diidentifikasi 
sebelum serangan pertama epilepsi terjadi. Selain itu, hubungan antara 
epilepsi dan depresi juga bersifat multifaktorial, yaitu  genetik, iatrogenik, 
endogen, dan proses adaptif (Attarian et al., 2003; Baker, 2006). Depresi 
dapat menjadi bagian aspek patofisiologis komorbiditas epilepsi dan depresi, 
seperti gangguan jalur neurotransmiter, gangguan jalur hipotalamus-pituitari-
adrenal, dan perubahan pada fungsi imunologis. Depresi dapat juga 
merupakan reaksi psikologis terhadap beban kondisi neurologis. Risiko 
depresi meningkat pada penderita kelainan neurologis (Sobel et al., 2005). 
Prevalensi komorbiditas epilepsi dan depresi diperkirakan sebesar 
20% sampai dengan 50%. Meskipun prevalensinya tinggi, depresi pada 
epilepsi sering tidak terdiagnosis dan tidak diterapi. Salah satu penyebabnya 
adalah kesalahan persepsi, baik oleh dokter maupun pasien bahwa mood 
depresi pasien adalah reaksi normal terhadap beragam hambatan sosial dan 
personal yang disebabkan oleh epilepsi (Attarian et al., 2003; Baker, 2006). 
Padahal gangguan depresi yang tidak terdeteksi dan tidak mendapat terapi 
yang memadai dapat menimbulkan dampak yang cukup serius baik dalam 
fungsi sosial, kualitas hidup pasien, maupun beban kondisi lainnya bahkan 
masalah bunuh diri. Global Burden of Disease-WHO menyatakan bahwa 
gangguan jiwa depresi menempati urutan keempat sebagai penyebab 
ketidakmampuan (disability) seseorang dalam menjalankan fungsi 

















































pada epilepsi mempengaruhi kualitus hidup penderitanya (Koyama, 2005; 
Seshadri, 2009). 
Depresi pada penderita epilepsi juga dipengaruhi oleh lokasi fokus 
epilepsi (Koyama, 2005). Serangan epilepsi sendiri dapat dibedakan menjadi 
dua macam, yaitu serangan parsial dan serangan umum. Serangan parsial 
terjadi apabila awal serangan hanya melibatkan area otak yang terbatas 
(localized). Serangan epilepsi parsial dapat dibedakan menjadi serangan 
parsial sederhana dan serangan parsial kompleks. Sementara itu, serangan 
umum terjadi apabila awal serangan melibatkan kedua hemisferium otak. 
Pada serangan umum dan serangan parsial kompleks, serangan disertai oleh 
hilangnya kesadaran, sedangkan pada serangan parsial tidak (Harsono, 2001). 
Epilepsi yang disertai oleh depresi tentu saja membutuhkan penanganan 
khusus yang melibatkan terapi neurologis maupun terapi psikiatrik. 
Perbedaan tingkat depresi membutuhkan penanganan yang berbeda pula. 
Oleh karena itu, perlu dilakukan penelitian untuk mengetahui perbedaan 
tingkat depresi pada penderita epilepsi parsial dan penderita epilepsi umum 
B. Perumusan Masalah 
Berdasarkan uraian latar belakang masalah tersebut di atas, dapat 
dirumuskan masalah sebagai berikut : Apakah ada perbedaan tingkat depresi 
antara penderita epilepsi umum dengan penderita epilepsi parsial di RSUD 



















































C. Tujuan Penelitian 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan tingkat depresi 
antara penderita epilepsi umum dengan penderita epilepsi parsial di RSUD 
Dr. Moewardi Surakarta. 
D. Manfaat Penelitian 
Manfaat yang diharapkan dapat didapat dari penelitian ini adalah : 
1. Manfaat Teoritik 
Penelitian ini diharapkan dapat menambah ilmu pengetahuan dalam 
bidang ilmu penyakit saraf tentang perbedaan tingkat depresi antara 
penderita epilepsi umum dengan penderita epilepsi parsial di RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta. 
2. Manfaat Aplikatif 
Penelitian ini diharapkan dapat digunakan untuk mengetahui perlu 
tidaknya intevensi psikiatrik terhadap depresi pada pasien epilepsi di 


























































A. Tinjauan Pustaka 
1. Epilepsi 
a. Definisi 
Menurut Perdossi (2006), epilepsi adalah suatu keadaan yang 
ditandai oleh bangkitan (seizure) berulang sebagai akibat dari adanya 
gangguan fungsi otak secara intermiten yang disebabkan oleh lepas 
muatan listrik abnormal dan berlebihan di neuron – neuron secara 
paroksismal, didasari oleh berbagai faktor etiologi. Bangkitan epilepsi 
merupakan manifestasi klinik dari bangkitan serupa (stereotipik), 
berlangsung secara mendadak dan sementara dengan atau tanpa 
perubahan kesadaran, disebabkan oleh hiperaktivitas listrik 
sekelompok sel saraf di otak, bukan disebabkan oleh suatu penyakit 
otak akut (unprovoked). 
b. Epidemiologi 
Di seluruh dunia diperkirakan ada 4 juta penderita epilepsi 
(Harsono, 2001). Insidensi epilepsi di negara maju ditemukan sekitar 
50/100.000, sementara di negara berkembang mencapai 100/100.000. 
Bila jumlah penduduk Indonesia berkisar 220 juta, maka diperkirakan 



















































membutuhkan pengobatan sekitar 1,8 juta jiwa. Berkaitan dengan 
umur, grafik prevalensi epilepsi menunjukkan pola bimodal. 
Prevalensi epilepsi pada bayi dan anak – anak cukup tinggi, menurun 
pada dewasa muda dan pertengahan, kemudian meningkat lagi pada 
kelompok usia lanjut (Perdossi, 2006).  
c. Etiologi 
Pada epilepsi tidak ada penyebab tunggal. Banyak faktor 
yang dapat mencederai sel – sel saraf otak atau lintasan komunikasi 
antarsel otak.  Apabila faktor – faktor tersebut tidak diketahui, maka 
epilepsi yang ada disebut sebagai  epilepsi idiopatik. Sekitar 65% dari 
seluruh kasus epilepsi tidak diketahui faktor penyebabnya (Harsono, 
2001). Pada epilepsi idiopatik yang disebut juga epilepsi primer ini 
tidak dapat ditemukan kelainan pada jaringan otak, diduga terdapat 
gangguan keseimbangan zat kimiawi dalam sel – sel saraf pada 
jaringan otak yang abnormal (Harsono et al., 2008). 
Sementara epilepsi yang faktor – faktor penyebabnya 
diketahui disebut dengan epilepsi simtomatik (Harsono, 2001). Pada 
epilepsi yang disebut juga dengan epilepsi sekunder ini, gejala yang 
timbul ialah sekunder atau akibat dari adanya kelainan pada jaringan 
otak. Penyebab yang spesifik dari epilepsi di antaranya adalah sebagai 
berikut : 
1) Kelainan yang terjadi selama perkembangan janin/kehamilan ibu, 

















































janin, mengalami infeksi, minum alkohol, atau mengalami cedera 
dan mendapat terapi radiasi. 
2) Kelainan yang terjadi pada saat kelahiran, seperti hipoksia, 
kerusakan karena tindakan (forsep), dan trauma lain pada otak 
bayi. 
3) Cedera kepala yang dapat menyebabkan kerusakan pada otak. 
4) Tumor otak 
5) Penyumbatan pembuluh darah otak atau kelainan pembuluh darah 
otak. 
6) Radang atau infeksi, seperti meningitis atau radang otak. 
7) Penyakit keturunan, seperti fenilketonuria, sklerosis tuberose, dan 
neurofibromatosis. 
8) Kecenderungan timbulnya epilepsi yang diturunkan. 
(Harsono et al., 2008) 
Selain itu, terdapat juga epilepsi yang dianggap simptomatik, 
tetapi penyebabnya belum diketahui, yang disebut epilepsi 
kriptogenik. Yang termasuk epilepsi kriptogenik adalah sindrom 
West, sindrom Lenox-Gastaut dan epilepsi mioklonik (Perdossi, 
2006). 
d. Patofisiologi 
Epilepsi dapat disebabkan oleh berbagai etiologi, tetapi 
dengan gejala tunggal yang khas, yaitu serangan berkala yang 

















































berebihan dan paroksismal (Mahar dan Priguna, 2008). Dasar 
serangan epilepsi ini adalah gangguan fungsi neuron – neuron otak 
dan transmisi pada sinaps (Harsono et al., 2008). 
Pada dasarnya pelepasan muatan listrik oleh neuron otak 
merupakan kondisi fisiologik. Saraf merupakan jaringan yang dapat 
tereksitasi karena mampu menghasilkan sinyal listrik apabila 
dirangsang. Sel – sel saraf dapat mengalami perubahan potensial 
membran sel (Sherwood, 2001). Potensial membran neuron 
tergantung pada permeabilitas selektif membran neuron, yaitu 
membran sel mudah dilalui oleh ion K dari ruang ekstraselular ke 
ruang intraselular dan kurang sekali oleh ion Ca, Na, dan Cl. Oleh 
karena itu, di dalam sel terdapat konsentrasi tinggi ion K dan 
konsentrasi rendah ion Ca, Na, dan Cl. Keadaan sebaliknya berlaku di 
ruang ekstraselular. Perbedaan konsentrasi ion – ion inilah yang 
menimbukan potensial membran. Selain itu, terdapat juga mekanisme 
metabolik aktif (pompa sodium) yang mengeluarkan ion Ca dan Na 
dari dalam sel guna mempertahankan keadaan polarisasi membran sel 
(Harsono et al., 2008).  
Ujung terminal neuron – neuron berhubungan dengan dendrit 
– dendrit dan badan neuron – neuron lain, membentuk sinaps dan 
mengubah potensial membran neuron berikutnya. Neuron prasinaps 
dan neuron postsinaps dihubungkan oleh zat yang disebut 

















































potensial aksi dari neuron satu ke neuron lainnya (Sherwood, 2001). 
Ada dua jenis neurotransmiter, yaitu neurotransmiter eksitasi yang 
memudahkan depolarisasi atau lepas muatan listrik dan 
neurotransmiter inhibisi yang menimbulkan hiperpolarisasi, sehingga 
sel neuron lebih stabil dan tidak mudah melepaskan muatan listrik. 
Neurotransmiter eksitasi, di antaranya glutamat, aspartat, dan 
asetilkolin, sedangkan neurotransmiter inhibisi di antaranya adalah 
gamma amino butyric acid (GABA) dan glisin (Harsono et al., 2008). 
Berbagai faktor dapat mengubah atau mengganggu fungsi 
membran neuron. Membran neuron dapat menjadi lebih mudah dilalui 
oleh ion Ca dan Na dari ruangan ekstra- ke intraselular. Influks Ca 
akan menceruskan letupan depolarisasi membran dan lepas muatan 
listrik berlebihan, tidak teratur, dan tidak terkendali. Lepas muatan 
listrik demikian oleh sejumlah besar neuron secara sinkron merupakan 
dasar suatu serangan epilepsi (Harsono et al., 2008).   
Neurotransmiter juga berperan dalam timbulnya epilepsi. 
Neurotransmiter eksitasi, asetilkolin merupakan zat yang dapat 
merendahkan potensial membran postsinaptik. Apabila asetilkolin 
yang diproduksi oleh neuron – neuron kolinergik ini sudah cukup 
tertimbun di permukaan otak, maka pelepasan muatan listrik neuron – 
neuron kortikal dipermudah. Pada jejas otak, terdapat lebih banyak 
asetilkolin, sehingga pada tempat tersebut mudah terjadi lepas muatan 

















































asetilkolin, neurotransmitter inhibisi, seperti GABA juga berpengaruh 
dalam patofisiologi epilepsi. Substansi serebral ini dapat dianggap 
sebagai zat anti konvulsi alamiah. Pada orang – orang tertentu zat ini 
kurang cukup, sehingga neuron – neuron kortikalnya mudah sekali 
terganggu dan bereaksi dengan melepaskan muatan listriknya secara 
menyeluruh  (Mahar dan Priguna, 2008). 
Pelepasan muatan listrik epileptik dapat bersifat lokal dan 
tidak menimbulkan gejala klinik. Namun, pelepasan muatan listrik ini 
dapat pula menjalar ke bagian – bagian lain otak dan menimbulkan 
serangan yang sifatnya bergantung pada fungsi daerah otak yang 
bersangkutan (Harsono et al., 2008).  
Gambaran klinik suatu serangan epilepsi bergantung pada 
fungsi daerah otak yang mencetuskan lepas muatan listrik abnormal 
serta jalur – jalur yang dilampaui oleh muatan listrik tersebut 
(Harsono et al., 2008). Apabila neuron di daerah somatosensorik yang 
melepaskan muatannya, timbullah perasaan protopatik atau 
proprioseptif. Sedangkan jika yang melepaskan muatan listriknya 
neuron di daerah korteks pancaindera, maka akan timbul perasaan 
pancaindera (Mahar dan Priguna, 2008). 
Epilepsi dapat disertai penurunan hingga kehilangan 
kesadaran. Dalam kondisi tersebut, yang secara primer melepaskan 
muatan listriknya adalah nuclei intralaminares talami, yang dikenal 

















































lintasan asendens aspesifik atau lintasan asendens ekstralemniskal. 
Input korteks serebri melalui lintasan aferen spesifik itu menentukan 
derajat kesadaran (Mahar dan Priguna, 2008). 
e. Klasifikasi 
Klasifikasi internasional bangkitan epilepsi menurut International 
League Against Epilepsy (1981) :  
1) Bangkitan Parsial 
a) Bangkitan parsial sederhana (tanpa gangguan kesadaran) 
(1) Dengan gejala motorik 
(2) Dengan gejala sensorik 
(3) Dengan gejala otonomik 
(4) Dengan gejala psikik 
b) Bangkitan parsial kompleks (dengan gangguan kesadaran) 
(1) Awalnya parsial sederhana, kemudian diikuti gangguan 
kesadaran 
(a) Bangkitan parsial sederhana, diikuti gangguan 
kesadaran 
(b) Dengan automatisme 
(2) Dengan gangguan kesadaran sejak awal bangkitan 
(a) Dengan gangguan kesadaran saja 



















































c) Bangkitan umum sekunder (tonik-klonik, tonik atau klonik) 
(1) Bangkitan parsial sederhana berkembang menjadi 
bangkitan umum 
(2) Bangkitan parsial kompleks berkembang menjadi 
bangkitan umum 
(3) Bangkitan parsial sederhana berkembang menjadi 
parsial 
(4) kompleks, dan berkembang menjadi bangkitan umum 
2) Bangkitan umum (konvulsi atau non-konvulsi) 
a) Bangkitan lena 
b) Bangkitan mioklonik 
c) Bangkitan tonik 
d) Bangkitan atonik 
e) Bangkitan klonik 
f) Bangkitan tonik-klonik 
3) Bangkitan epileptik yang tidak tergolongkan 
(Fitri, 2008) 
Serangan epilepsi dapat dibedakan menjadi dua kelompok 
besar berdasarkan bagian otak yang mengalami eksitasi berlebihan, 
yaitu serangan umum dan serangan parsial. Serangan umum 
melibatkan kedua hemisfereum serebri secara sinkron sejak awal. 
Serangan dimulai dengan hilangnya kesadaran yang diikuti oleh gejala 

















































menjadi serangan lena, mioklonik, tonik, etonik, klonik, dan tonik-
klonik (Harsono, 2001). 
Serangan tonik klonik umum (grand mal) pada umumnya 
didahului oleh aura (tanda peringatan sensorik), kemudian diikuti oleh 
hilangnya kesadaran. Pada tahap tonik, otot – otot menjadi kaku dan 
kontraksi diafrgama serta otot – otot dada, sehingga timbul epileptic 
cry. Rigiditas segera berganti dengan gerakan klonik secara sinkron 
yang melibatkan kepala, wajah, lengan, dan tungkai. Serangan ini 
dapat berlangsung selama 2-5 menit. Di samping itu, sekitar 70-85% 
penderita, serangannya terkontrol dengan baik (Harsono, 2001).  
Serangan parsial disebabkan oleh suatu lesi atau kelainan 
lokal pada otak. Serangan parsial dapat dibagi menjadi serangan 
dengan kesadaran yang tetap baik (parsial sederhana) dan serangan 
dengan gangguan kesadaran (parsial kompleks). Di samping itu, 
dikenal juga jenis serangan parsial yang berkembang menjadi 
serangan umum. Manifestasi klinis serangan parsial bergantung pada 
beberapa faktor, antara lain daerah korteks di mana serangan mulai 
muncul, pola penyebaran serangan, fungsi korteks di mana serangan 
berawal, situasi penderita saat awal serangan, dan gangguan 
neurologis yang mendasarinya. Namun, secara individual, serangan 
parsial cenderung untuk bersifat stereotipik dan secara neuro-

















































Serangan parsial sederhana tidak disertai gangguan 
kesadaran. Manifestasi kliniknya dapat sangat bervariasi, termasuk 
manifestasi motorik, sonsorik, otonomik, dan psikis. Serangan parsial 
kompleks disertai oleh penurunan kesadaran. Serangan parsial 
kompleks melibatkan bagian – bagain otak yang bertanggung jawab 
atas berlangsungnya kesadaran dan memori, dan pada umumnya 
melibatkan kedua belah lobus temporalis atau frontalis dan sistem 
limbik. Selama serangan, sering tampak adanya otomatisme sederhana 
atau kompleks. Sedangkan serangan parsial dapat berkembang 
menjadi serangan umum sekunder melalui beberapa tahap yang 
merupakan refleksi dari penyebaran cetusan ke berbagai area otak 
yang berbeda (Harsono, 2001). 
f. Diagnosis 
Diagnosis epilepsi ditegakkan atas dasar adanya gejala dan 
tanda klinik dalam bentuk bangkitan epilepsi berulang (minimum 2 
kali) yang ditunjang oleh gambaran epileptiform pada EEG. Secara 
lengkap urutan pemeriksaan untuk menuju diagnosis adalah sebagai 
berikut (Perdossi, 2006) : 
1) Anamnesis (auto dan alo-anamnesis) 
Anamnesis meliputi pola/bentuk bangkitan, lama bangkitan, gejala 
sebelum selama dan pascabangkitan, frekuensi bangkitan, faktor 
pencetus, ada/tidaknya penyakit lain yang diderita sekarang, usia 

















































kandungan, riwayat persalinan dan perkembangan anak, riwayat 
terapi epilepsi sebelumnya, dan riwayat penyakit epilepsi dalam 
keluarga. 
2) Pemeriksaan fisisk umum dan neurologik 
Hal – hal yang perlu diperiksa antara lain adanya tanda – tanda 
dari gangguan yang berhubungan dengan epilepsi, misalnya 
trauma kepala, infeksi telingan atau sinus, gangguan kongenital, 
gangguan neurologik fokal atau difus, kecanduan alkohol atau 
obat terlarang, dan kanker. 
3) Pemeriksaan penunjang dilakukan sesuai dengan bukti – bukti 
klinik dan/atau indikasi, serta bila keadaan memungkinkan untuk 
pemeriksaan penunjang. 
a) Pemeriksaan Elektroensefalografi (EEG) 
b) Pemeriksaan pencitraan otak (brain imaging) 
c) Pemeriksaan laboratorium 
g. Penatalaksanaan 
Penatalaksanaan yang dapat diberikan kepada penderita 
epilepsi adalah terapi medikamentosa dan terapi bedah (Ginsberg, 
2008). Terapi medikamentosa dilakukan dengan pemberian obat anti 
epilepsi (OAE), yang bertujuan untuk mengendalikan dan kemudian 
membebaskan penderita dari serangan (Harsono, 2001). Pemilihan 
obat ditentukan oleh jenis epilepsi (Ginsberg, 2005). Pemberian OAE 

















































dinaikkan bila perlu sesuai dengan keadaan klinisnya (Harsono, 
2001). Dalam pengobatan epilepsi yang dapat berlangsung lama ini, 
diperlukan kontrol teratur untuk menetapkan dosis minimum efektif 
dan memantau efek samping obat (Ginsberg, 2005). 
Di Indonesia terdapat beragam OAE, baik yang bersifat first-
line (pilihan pertama) maupun second-line (pilihan kedua), baik yang 
generik maupun yang paten, serta baik yang murah maupunn yang 
mahal. OAE yang termasuk dalam first-line drug adalah fenitoin, 
fenobarbital, karbamazepin, klonazepam, dan valproat. Sedangkan 
OAE yang termasuk dalam second-line drug adalah felbamat, 
gabapentin, lamotrigin, okskarbazepin, vigabatrin, topiramate, dan 
tiagabin (Harsono, 2001; Utama dan Gan, 2007). 
Terapi bedah meupakan terapi yang hanya dilakukan 
terhadap pasein – pasien terpilih  dan telah dinilai oleh pusat studi 
saraf, termasuk penentuan fungsi jaringan yang akan dihilangkan. 
Tindakan operasi lebih ditujukan kepada pasien dengan epilepsi terus 
menerus dan refrakter terhadap dosis maksimal antikonvulsan 
terutama pasien dengan lokasi onset kejang yang jelas. Pembedahan 
bertujuan untuk menghilangkan fokus epileptogenik (Ginsberg, 2005). 
Prosedur operasi meliputi lobektomi temporal anterior, amigdalo-
hipokampektomi, reseksi neurokorteks, lesionektomi, transeksi 
subpial multipkes, hemisferekomi, reseksi multilobar luas, dan korpus 


















































Prognosis epilepsi dihubungkan dengan terjadinya remisi 
serangan baik dengan pengobatan maupun status psikososial, dan 
status neurologis penderita. Konsep dasar utama prognosis epilepsi 
adalah kesempatan untuk mencapai remisi serangan dan kemungkinan 
terjadinya kematian prematur (Pinzon, 2006). 
Berbagai penelitian terdahulu menunjukkan bahwa pada 
sebagian besar kasus remisi akan dicapai pada 2 tahun pertama terapi. 
Angka remisi spontan tanpa terapi akan tercapai pada kurang lebih 
50% penderita epilepsi. Kejadian relaps berkisar antara 18-66 % 
setelah OAE dihentikan. Prognosis remisi epilepsi ditentukan oleh 
banyak faktor, baik faktor karakteristik usia awitan, tipe dan etiologi 
bangkitan epilepsi, gambaran EEG, pemilihan terapi, dan kepatuhan 
penderita terhadap regimen terapi (Pinzon, 2006).  
Berbagai penelitian memperlihatkan bahwa penderita epilepsi 
memiliki risiko kematian yang lebih tinggi dibanding populasi normal 
(Pinzon, 2006). Kematian pada epilepsi lebih disebabkan oleh 
penyakit yang mendasarinya. Dari berbagai penyebab kematian pada 
epilepsi, dapat dikelompokkan ke dalam 3 kategori, yaitu : (a) 
penyakit yang mendasarinya di mana gejalanya berupa epilepsi, 
misalnya tumor otak, stroke, (b) penyakit yang tidak jelas kaitannya 
dengan epilepsi yang ada, misalnya pneumonia, dan (c) sebab 





















































Depresi adalah gangguan alam perasaan hati (mood) yang 
ditandai oleh kemurungan dan kesedihan yang mendalam dan 
berkelanjutan sampai hilangnya gairah hidup, tidak mengalami 
gangguan menilai realitas (Reality Testing Ability/RTA masih baik), 
kepribadian tetap utuh (tidak ada splitting of personality), perilaku 
dapat terganggu tetapi dalam batas-batas normal (Hawari, 2006).  
b. Gejala Depresi 
Menurut Pedoman Penggolongan dan Diagnosis Gangguan 
Jiwa Edisi III (PPDGJ-III), gejala utama depresi pada derajat ringan, 
sedang, dan berat adalah afek depresif, kehilangan minat dan 
kegembiraan, serta berkurangnya energi yang menuju meningkatnya 
keadaan mudah lelah (rasa lelah yang nyata sesudah kerja sedikit saja) 
dan menurunnya aktivitas. Sedangkan gejala lainnya adalah 
konsentrasi dan perhatian kurang, harga diri dan kepercayaan diri 
berkurang, gagasan tentang rasa bersalah dan tidak berguna, 
pandangan masa depan yang suram dan pesimistis, gagasan atau 
perbuatan membahayakan diri atau bunuh diri, tidur terganggu, dan 



















































Faktor penyebab gangguan depresif dapat dibedakan menjadi 
faktor biologis, faktor genetika, dan faktor psikososial. Namun, ketiga 
faktor tersebut tidak dapat dipisahkan karena saling berinteraksi 
(Kaplan dan Sadock, 1997). 
1) Faktor Biologis 
 Gangguan mood berhubungan dengan disregulasi 
heterogen pada amin biogenik. Neurotransmiter yang paling 
berperan dalam gangguan mood adalah norepinefrin dan 
serotonin. Penelitian mengimplikasikan bahwa tingkat serotonin 
yang rendah merupakan etiologi gangguan suasana perasaan. Saat 
kadar serotonin rendah, nerotransmiter lain membuat kisaran yang 
lebih luas, sehingga terjadi disregulasi dan memberikan kontribusi 
dalam ketidakteraturan suasana perasaan, termasuk depresi 
(Durand dan Barlow, 2006).  
Depresi juga berkaitan dengan hipersekresi kortisol. 
Kortisol merupakan hormon yang disekresi oleh korteks adrenal 
dan berkaitan dengan stres. Pelepasan kortisol diatur oleh 
hipotalamus. Neuron paraventrikular melepaskan corticotropin-
releasing hormone (CRH), yang menstimulasi pelepasan hormone  
adrenocorticotropik (ACTH) dari hipofisis anterior. ACTH 
selajutnya menstimulasi pelepasan kortisol dari korteks adrenal. 

















































mekanisme umpan balik cepat yang berkaitan dengan fungsi 
reseptor kortisol yang abnormal di hipokampus (Kaplan dan 
Sadock, 1997; Durand dan Barlow, 2006). 
Hipokampus merupakan struktur otak yang berkaitan 
dengan timbulnya depresi. Stressor psikososial juga berpotensi 
mempengaruhi girus dentate sebagai tempat pembentukan neuron 
baru dalam hipokampus. Hal tersebut mengurangi neurogenesis 
dan mengubah morfologi neuron, sehingga mengakibatkan 
pengurangan volume hipokampus. Pada depresi terjadi penurunan 
volume hipokampus sekitar 20%. Semakin lama depresi semakin 
berat derajat atropi yang terjadi (Amir, 2003). 
2) Faktor Genetik 
Salah satu faktor penting dalam perkembangan gangguan 
mood adalah genetika,  meskipun mekanime yang terlibat 
kompleks (Kaplan dan Sadock, 1997). Penelitian terhadap anak 
kembar menunjukkan bahwa kembar identik memiliki 
kemungkinan dua sampai tiga kali lebih tinggi untuk mengalami 
gangguan mood unipolar (depresi) dibandingkan kembar fraternal 
bila pasangan kembarnya memiliki gangguan yang sama (Durand 




















































3) Faktor Psikososial 
a) Peristiwa kehidupan dan stres lingkungan 
Stres yang menyertai episode pertama gangguan mood 
menyebabkan perubahan biologi otak yang bertahan lama dan 
menyebabkan perubahan keadaan fungsional berbagai 
neurotransmitter dan sistem pemberi signal intraneuronal. 
b) Faktor kepribadian pramorbid 
Tipe kepribadian tertentu, dependen-oral, obsesif-kompulsif, 
dan histerikal berada dalam risiko yang lebih besar untuk 
mengalami depresi. 
c) Faktor psikoanalitik dan psikodinamik 
d) Ketidakberdayaan yang dipelajari   
Dalam penelitian, binatang yang secara berulang dipaparkan 
dengan kejutan listrik yang tidak dapat dihindarinya, binatang 
akhirnya menyerah dan tidak melakukan usaha sama sekali 
untuk menghindari kejutan selanjutnya, mereka belajar bahwa 
mereka tidak berdaya. Pada manusia yang terdepresi, 
ditemukan ketidakberdayaaan yang mirip. 
e) Teori Kognitif 
Interpretasi kognitif yang salah sering melibatkan distorsi 
negatif pengalaman hidup, penilaian diri yang negatif, 
pesimisme, dan keputusasaan yang selanjutnya menyebabkan 


















































Gangguan depresif berat adalah suatu gangguan yang sering, 
dengan prevalensi seumur hidup adalah 15%, dan meningkat pada 
wanita hingga sebesar 25%. Insidensi gangguan depresi berat juga 
lebih tinggi pada pasien perawatan primer, yaitu mendekati 10% dan 
pada pasien medis rawat inap yang mendekati 15% (Kaplan dan 
Sadock, 1997). 
e. Diagnosis dan Skrining Depresi 
Diagnosis dan skrining depresi dapat dilakukan dengan menggunakan 
beberapa instrumen, di antaranya sebagai berikut : 
1) Skala penilaian Beck Depression Inventory (BDI), digunakan 
sebagai alat skrining/ alat penunjang. 
2) Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Edisi 
keempat/ DSM-IV (Durand & Barlow, 2006) 
3) Pedoman Penggolongan dan Diagnosis Gangguan Jiwa di 
Indonesia, Edisi ke III/PPDGJ III (Maslim, 2001) 
3. Depresi Pada Penderita Epilepsi Umum dan Epilepsi Parsial 
Penderita epilepsi merupakan kelompok yang rentan mengalami 
perubahan perilaku. Manifestasi klinis perubahan perilaku pada penderita 
epilepsi sangat bervariasi. Menurut Koyama (2005), epilepsi dapat 
mengakibatkan gangguan mood. Emil Kraepelin berpendapat bahwa 
penderita epilepsi mengalami perubahan personaliti dan memiliki 

















































atau lebih didapatkan mengalami psikosis skizofreniform, depresi, 
perubahan personaliti, atau hiperseksualitas (Kusumawardhani, 2003). 
Titlic et al. (2009) menyatakan bahwa terdapat komorbiditas antara 
epilepsi dan gangguan psikiatrik, yaitu depresi dan gangguan kecemasan. 
Menurut Gilliam et al. (2003) dan Attarian et al. (2003) depresi 
merupakan komorbiditas psikiatrik utama pada penderita epilepsi. 
Hubungan antara depresi dan epilepsi bersifat dua arah, depresi 
sering terjadi pada pasien epilepsi, demikian pula depresi sering 
diidentifikasi sebelum serangan pertama epilepsi terjadi. Mekanisme 
patogenik yang terlibat dalam kedua kondisi ini adalah penurunan ikatan 
reseptor serotonin  (Kanner, 2008). Menurut Meldrum, pada kondisi ini 
juga terjadi perubahan yang luas pada kadar norepinefrin, tryptofan, dan 
5HIAA (Seethalakkhsmi dan Krishnamoorthy, 2007). Selain itu, 
hubungan antara epilepsi dan depresi juga bersifat multifaktorial, yaitu  
genetik, iatrogenik, endogen, dan proses adaptif (Attarian et al., 2003; 
Baker, 2006). Depresi juga dapat menjadi bagian aspek patofisiologis 
komorbiditas epilepsi dan depresi, seperti gangguan jalur 
neurotransmiter, gangguan jalur hipotalamus-pituitari-adrenal, dan 
perubahan pada fungsi imunologis (Sobel et al., 2005).  
Penelitian yang dilakukan oleh Gallagher menunjukkan bahwa 
serangan epilepsi pada hipokampus dan amigdala yang distimulasi 
dengan elektrode dalam pada hipokampus dan amigdala akan 

















































berperan dalam modulasi emosi, sehingga tampaknya aktivasi limbik 
pada manusia ini, baik melalui stimulasi listrik maupun kejang parsial 
dapat menyebabkan gejala afektif, kognitif, dan psikis, termasuk memicu 
respon stres. Penemuan ini memperkuat hubungan antara epilepsi dan 
perubahan perilaku interictal pasien tertentu, yang fokus epilepsinya 
ditemukan di area limbik lobus temporalis dan frontalis otak. CRF, 
ACTH, kortisol adalah komponen yang terlibat dalam depresi pada 
individu normal, dan nampaknya akan lebih buruk pada pasien dengan 
epilepsi atau mungkin problem yang lebih signifikan pada epilepsi 
(Gilliam, 2006; Lumbantobing, 2003). 
Depresi pada epilepsi bersifat multifaktorial. Jenis kelamin 
merupakan salah satu faktor yang berpengaruh dalam depresi pada 
epilepsi. Namun, faktor ini masih bersifat kontroversial. Penelitian 
Robertson et al., 1994 menyebutkan bahwa depresi pada epilepsi tidak 
berhubungan dengan jenis kelamin. Namun, berlawanan dengan hal 
tersebut, penelitian yang dilakukan oleh Kimiskidis et al. pada tahun 
2007 menjumpai penderita wanita lebih banyak mengalami depresi 
apabila dibandingkan dengan pria. Sedangkan menurut Strauss et al. 
(1992) pria yang lebih banyak menderita depresi dibandingkan wanita. 
Durasi penyakit epilepsi juga merupakan faktor yang diteliti dalam 
depresi pada epilepsi. Penelitian Robertson et al. (1994) menunjukkan 

















































Terapi medikamentosa berupa pemberian obat – obatan 
antiepilepsi juga berkaitan dengan timbulnya depresi pada penderita 
epilepsi. Menurut Trimble, obat – obat antiepilepsi yang sudah 
dilaporkan bersifat depresogenik adalah vigabatrin (10%), tiagabine 
(5%), topiramate (15%), dan fenobarbital (Seethalakhsmi dna 
Krishnamoorthy, 2007). Sedangkan menurut Harsono (2001), depresi 
merupakan salah satu efek samping penggunaan obat anti epilepsi 
fenitoin. 
Faktor  psikososial juga terkait dengan munculnya depresi pada 
penderita epilepsi. Depresi merupakan reaksi psikologis terhadap beban 
kondisi neurologis. Risiko depresi meningkat pada penderita kelainan 
neurologis (Sobel et al., 2005). Di samping itu, stressor psikososial dari 
lingkungan semakin memperparah timbulnya depresi 
(Kusumawardhhani, 2003). Pengetahuan dan pemahaman masyarakat 
mengenai epilepsi yang masih sangat kurang menimbulkan kesalahan 
persepsi dan stigma yang buruk bagi penderita epilepsi, sehingga 
penderita epilepsi cenderung dijauhi (Saengsuwan et al., 2009). Epilepsi 
juga dapat mengurangi kesempatan untuk mendapatkan lapangan 
pekerjaan serta dapat mengurangi produktivitas kerja. Konsekuensi dari 
segi ekonomi ini juga diperparah dengan biaya pengobatan yang tidak 
sedikit (Harsono, 2001). Penelitian Reisinger dan Dilorio (2009) 
menyebutkan bahwa pasien epilepsi yang tidak bekerja memiliki gejala 

















































Serangan epilepsi sendiri dapat dibedakan menjadi dua macam, 
yaitu serangan parsial dan serangan umum. Serangan parsial terjadi 
apabila awal serangan hanya melibatkan area otak yang terbatas 
(localized). Serangan epilepsi parsial dapat dibedakan menjadi serangan 
parsial sederhana dan serangan parsial kompleks. Sementara itu, 
serangan umum terjadi apabila awal serangan melibatkan kedua 
hemisferium otak. Pada serangan umum dan serangan parsial kompleks, 
serangan disertai oleh hilangnya kesadaran, sedangkan pada serangan 
parsial tidak (Harsono, 2001). 
Depresi pada penderita epilepsi dipengaruhi oleh lokasi fokus 
epilepsi, di mana epilepsi lobus temporal yang paling dipengaruhi 
(Koyama, 2005). Penelitian menunjukkan komorbiditas antara epilepsi 
dan depresi lebih tinggi pada penderita epilepsi parsial lobus temporalis 
dan lobus frontalis (Attarian et al., 2003). Penelitian terhadap pasien 
epilepsi lobus temporalis menunjukkan bahwa 11 % mengalami depresi. 
Di samping itu, gejala depresi mayor lebih sering dihubungkan dengan 
lesi di hemisfer kiri otak daripada hemisfer kanan (Lumbantobing, 2003). 
Kimiskidis et al. (2007) juga menyimpulkan bahwa epilepsi parsial 
simptomatik dan criptogenik memiliki hubungan yang bermakna 
terhadap timbulnya depresi pada epilepsi. Hasil penelitian Lambert dan 
Robertson (1999) juga menunjukkan bahwa depresi pada epilepsi lebih 

















































Pada penelitian lainnya, Dodrill dan Batzel (Marpaung, 2003) 
menduga bahwa kelompok dengan beberapa tipe seizure lebih cenderung 
terhadap psikopatologi dibandingkan kelompok seizure yang parsial. 
Cramer et al. (2003) juga menemukan bahwa gejala depresi memiliki 
hubungan yang signifikan dengan tingginya derajat keparahan kejang, 
baik pada kejang umum tonik klonik maupun parsial. Sedangkan 
berdasarkan hasil penelitian Iqbal (2006), kejang umum memiliki derajat 
keparahan yang paling berat bila dibandingkan dengan tipe kejang parsial 
kompleks dan kejang parsial sederhana. Berarti kejang umum tonik 
klonik yang memiliki derajat keparahan lebih tinggi kemungkinan juga 
memiliki gejala depresi yang lebih berat. Selain itu, Marpaung (2007) 
juga menemukan bahwa penderita epilepsi umum tonik klonik 

































































































Lebih depresi Kurang depresi Depresi 
Faktor biologis : 
1. Penurunan ikatan 
reseptor serotonin 





3. Aktivasi sistem 
limbik 
4. Peningkatan 
kortisol & ACTH 
5. Obat – obat 
antiepilepsi 
depresogenik 
Faktor Psikologis : 
- Beban penyakit 
neurologis 
- Stigma sosial yang 
buruk 
- Pengucilan  
- Pengobatan lama 


















































Berdasarkan landasan teori tersebut di atas, maka penulis 
mengajukan hipotesis terdapat perbedaan tingkat depresi pada penderita 






































































A. Jenis Penelitian 
Jenis penelitian yang dilakukan adalah penelitian observasional 
analitik dengan pendekatan cross sectional. 
B. Lokasi Penelitian 
Penelitian ini dilakukan di Poliklinik Penyakit Saraf RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta. 
C. Subjek Penelitian 
1. Subjek 
Subjek dalam penelitian ini adalah pasien di Poliklinik Penyakit Saraf 
RSUD Dr. Moewardi yang memenuhi kriteria inklusi dan kriteria 
eksklusi 
2. Kriteria Inklusi 
Kriteria inklusi untuk penelitian ini adalah : 
a. Penderita dengan diagnosis epilepsi umum atau parsial lebih dari 6 
bulan 
b. Berobat di RSUD Dr. Moewardi 
c. Berumur  17 – 55 tahun 





















































3. Kriteria Eksklusi 
Kriteria eksklusi untuk penelitian ini adalah sebagai berikut : 
a. Pasien dengan skor L-MMPI (Lie Scale Minnesota Multiphasic 
Personality Inventory) > 10 
b. Pasien dengan dementia atau delirium 
c. Pasien dengan gejala psikotik aktif (delusi dan halusinasi) 
d. Riwayat depresi pada pasien dan keluarga (first degree relatives) 
e. Pasien dengan skizofrenia 
f. Pasien dengan kelainan bipolar 
g. Pasien dengan epilepsi yang disebabkan oleh lesi serebral progresif 
h. Pasien dengan retardasi mental.  
D. Teknik Sampling 
Pengambilan sampel dilakukan secara teknik non random purposive 
sampling. Non random purposive sampling adalah cara pengambilan sampel 
dari suatu populasi yang untuk mendapatkan sampel tersebut peneliti 
memberikan pembatasan – pembatasan tertentu untuk tujuan eksplisit 
tertentu. Jenis nonrandom purposive sampling yang digunakan dalam 
penelitian ini adalah fixed exposure sampling, yaitu pengambilan sampel yang 
dimulai dengan memilih sampel berdasarkan status paparan subjek, yaitu 
terpapar atau tak terpapar oleh faktor yang diduga mempengaruhi terjadinya 
penyakit, sedang status penyakit subjek bervariasi mengikuti status paparan 

















































Pada penelitian ini, peneliti akan menggunakan analisis statistik 
multivariat untuk mengontrol pengaruh faktor perancu (confounding factor). 
Menurut Hair (Murti, 2010), ratio yang dianjurkan antara ukuran sampel dan 
jumlah variabel independen adalah 15 hingga 20 subjek per variabel 
independen. Dalam penelitian ini, terdapat dua variabel independen, yaitu 
jenis epilepsi dan jenis obat entiepilepsi, sehingga jumlah sampel yang 
diambil dalam penelitian ini ditetapkan sejumlah 40 subjek (Murti, 2010). 



















Poliklinik Penyakit Syaraf RSUD Dr. Moewardi 
Penderita epilepsi umum Penderita epilepsi parsial 
Lama gangguan > 6 bulan Lama gangguan > 6 bulan 
Memenuhi kriteria penelitian Memenuhi kriteria penelitian 
Kuosioner L-MMPI Kuosioner L-MMPI 
Tingkat depresi berdasarkan 
BDI 



















































F. Identifikasi Variabel Penelitian 
Pada penelitian ini, variabel yang digunakan adalah  
1. Variabel bebas : epilepsi umum dan epilepsi parsial  
2. Variabel terikat : tingkat depresi 
3. Variabel luar 
a. Variabel luar terkendali : umur, jenis kelamin, jenis epilepsi 
b. Variabel luar tidak terkendali : stressor fisik, stressor psikologis, 
stressor psikososial 
4. Variabel perancu : obat antiepilepsi (vigabatrin, tiagabine, topiramate 
fenobarbital, dan fenitoin)  
G. Definisi Operasional Variabel Penelitian 
1. Variabel Bebas 
a. Epilepsi Umum 
Epilepsi umum merupakan epilepsi yang melibatkan kedua 
hemisfereum serebri secara sinkron sejak awal. Serangan dimulai 
dengan hilangnya kesadaran yang diikuti oleh gejala – gejala 
motorik yang bervariasi (Harsono, 2001). Subjek penderita epiepsi 
umum ditentukan dengan cara anamnesis menurut gejala dan tanda 
serta dari hasil diagnosis dokter spesialis saraf. Pada penegakan 
diagnosis epilepsi umum, akan dilakukan pemeriksaan penunjang 



















































b. Epilepsi Parsial 
Serangan parsial disebabkan oleh suatu lesi atau kelainan 
lokal pada otak. Serangan parsial kompleks disertai gangguan 
kesadaran, sedangkan serangan parsial sederhana tidak. Manifestasi 
kliniknya dapat sangat bervariasi, termasuk manifestasi motorik, 
sonsorik, otonomik, dan psikis  (Harsono, 2001). Subjek penderita 
epiepsi umum ditentukan dengan cara anamnesis menurut gejala dan 
tanda serta dari hasil diagnosis dokter spesialis saraf. Pada 
penegakan diagnosis epilepsi umum, akan dilakukan pemeriksaan 
penunjang berupa pemeriksaan EEG. Skala pengukuran variabel ini 
adalah nominal. 
2. Variabel Terikat 
Tingkat Depresi 
Depresi adalah gangguan alam perasaan hati (mood) yang 
ditandai oleh kemurungan dan kesedihan yang mendalam dan 
berkelanjutan sampai hilangnya gairah hidup, tidak mengalami gangguan 
menilai realitas (Reality Testing Ability/RTA masih baik), kepribadian 
tetap utuh (tidak ada splitting of personality), perilaku dapat terganggu 
tetapi dalam batas-batas normal (Hawari, 2006). Tingkat depresi diukur 
menggunakan kuosioner Beck Depression Inventory II (BDI-II) (Beck et 


















































3. Variabel Penganggu 
Obat – obat antiepilepsi 
Terapi medikamentosa berupa pemberian obat – obatan 
antiepilepsi juga berkaitan dengan timbulnya depresi pada penderita 
epilepsi. Menurut Trimble, obat – obat antiepilepsi yang sudah 
dilaporkan bersifat depresogenik adalah vigabatrin (10%), tiagabine 
(5%), topiramate (15%), dan fenobarbitone (Seethalakhsmi dan 
Krishnamoorthy, 2007). Skala pengukuran variabel ini adalah nominal, 
yaitu subjek mengkonsumsi obat antiepilepsi vigabatrin, tiagabine, 
topiramate, dan fenobarbital serta subjek tidak mengkonsumsi obat – 
obatan tersebut. Skala pengukuran variabel ini adalah nominal dikotomi. 
H. Alat dan Bahan Penelitian 
Pasien yang diikutsertakan dalam penelitian ini adalah pasien yang 
didiagnosis menderita epilepsi umum dan epilepsi parsial berdasarkan kriteria 
yang telah ditetapkan oleh Poliklinik Penyakit Syaraf RSUD Dr. Moewardi. 
Selanjutnya, pasien mengisi lembar identitas diri dan persetujuan. Kemudian, 
tingkat depresi pada pasien ditentukan berdasarkan criteria Beck Depression 
Inventory II (BDI-II). 
1. Instrumen identitas diri dan surat persetujuan. 
2. Skala Inventori L-MMPI (Lie Scale Minnesota Multiphasic Personality 
Inventory) 
Instrumen ini digunakan untuk menguji kejujuran responden dalam 

















































MMPI berisi 15 butir pernyataan untuk dijawab responden dengan ”ya” 
bila butir pertanyaan dalam L-MMPI sesuai dengan perasaan dan 
keadaan responden, dan ”tidak” bila tidak sesuai dengan perasaan dan 
keadaan responden. Responden dapat dipertanggungjawabkan 
kejujurannya bila jawaban ”tidak” berjumlah 10 atau kurang. 
3. BDI (Beck Depression Inventory) 
Beck Depression Inventory (BDI) adalah inventori psikologis 
yang paling banyak digunakan untuk mengukur tingkat depresi. BDI 
terdiri atas 21 pertanyaan pilihan ganda yang berhubungan dengan gejala 
depresi seperti keputusasaan dan iritabilitas, kognisi seperti perasaan 
dihukum, dan gejala fisik seperti kelelahan, penurunan berat badan, dan 
menurunnya libido seksual. Setiap gejala dirangking dalam skala 
intensitas 4 poin dan nilainya ditambahkan untuk memberi total nilai dari 
0-63, nilai yang lebih tinggi mewakili depresi yang lebih berat. BDI yang 
digunakan dalam penelitian ini adalah BDI-II yang telah dimodifikasi 
pada tahun 1996 (Pompili et al., 2007). Nilai 0-13 mengindikasikan 
minimalnya depresi, 14-19 mengindikasikan depresi ringan, 20-28 
mendindikasikan depresi sedang, dan nilai 29-63 mengindikasikan 
depresi yang berat (Beck et al., 1996) 
I. Cara Kerja 
Penelitian ini dilakukan melalui tahapan sebagai berikut : 
1. Pasien di Poliklinik Penyakit Syaraf RSUD Dr. Moewardi yang 

















































penderita epilepsi umum dan penderita epilepsi parsial. Diagnosis 
epilepsi ditentukan oleh dokter spesialis saraf melalui anamnesis, 
pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan EEG. 
2.  Pasien dianamnesis apakah berusia 17-55 tahun, tidak menderita : 
dementia atau delirium, gejala psikotik aktif (delusi, halusinasi), depresi 
sebelumnya, skizofrenia, kelainan bipolar, epilepsi akibat lesi serebral 
progresif, dan retardasi mental. Selain melalui anamnesis, juga dilihat 
catatan medis pasien mengenai panyakit – penyakit tersebut. Apabila 
hasil anamnesis memenuhi, maka pasien memenuhi kriteria penelitian. 
3. Pasien diminta untuk mengisi kuosioner L-MMPI. 
4. Pasien diminta untuk mengisi kuosioner BDI-II 
J. Teknik Analisis Data Statistik 
Data yang diperoleh dalam penelitian ini akan dianalisis dengan 
menggunakan uji regresi linier ganda dan diolah dengan menggunakan 
Statistical Product and Service Solution (SPSS) 17 for Windows.  
Analisis Regresi Linier Berganda 
 
Keterangan : 
y : tingkat depresi   
a : konstanta 
x1 : jenis epilepsi (0 = epilepsi umum; 1 = epilepsi parsial) 

















































x2 : obat antiepilepsi vigabatrin, tiagabine, topiramate, fenobarbital, dan 




































































A. Deskripsi Sampel 
Sampel dalam penelitian ini adalah pasien rawat jalan di Poliklinik 
Neurologi RSUD Dr. Moewardi Surakarta. Dalam penelitian ini diperoleh 
sampel sejumlah 40 orang yang memenuhi protokol penelitian. Sampel – 
sampel tersebut dapat dianalisis dari usia, jenis kelamin, tingkat pendidikan, 
status pekerjaan, jenis epilepsi, jenis obat antiepilepsi, lama sakit, dan rerata 
skor BDI yang diperoleh. 
Tabel 4.1 Karakteristik Demografik Pasien Berdasarkan Jenis Kelamin, 
Tingkat Pendidikan, dan Status Pekerjaan 






Jenis Kelamin    








Tingkat Pendidikan    
· SD 







Status Pekerjaan    
· Bekerja 







Total 20 (50) 20 (50) 40 (100) 
Sumber : data primer, 2010 
Tabel 4.1 menunjukkan karakteristik demografik sampel berdasarkan 
jenis kelamin, tingkat pendidikan, dan status pekerjaan. Dari 40 sampel yang 



















































ditemukan sebanyak 20 (50%) pasien menderita epilepsi umum dan 20 (50%) 
menderita epilepsi parsial. Sebagian besar sampel berpendidikan SMP hingga 
perguruan tinggi, yaitu 33 (82.5%) dan sebagian lainnya yaitu 7 (17.5%) 
pasien berpendidikan SD. Berdasarkan status pekerjaan, sebanyak 27 (67.5%) 
pasien dalam penelitian ini bekerja, sedangkan 13 (32.5%) pasien lainnya 
tidak bekerja. 
Tabel 4.2 Karakteristik Demografik  Pasien Berdasarkan Usia dan Lama 
Sakit 


















Sumber : data primer, 2010 
Tabel 4.2 menunjukkan karakteristik demografik sampel berdasarkan 
usia dan lama sakit. Dalam penelitian ini, rerata usia sampel yang  menderita 
epilepsi umum adalah 31.8 tahun, dengan kisaran antara 16 hingga 55 tahun. 
Sedangkan rerata usia sampel yang menderita epilepsi parsial adalah 33 
tahun, dengan kisaran antara 18 hingga 54 tahun. Sedangkan ditinjau dari 
lama sakit yang diderita pasien, rerata lama sakit pada penderita epilepsi 
umum adalah 11.3 tahun, dengan kisaran antara 6 bulan hingga 30 tahun. 
Sedangkan rerata lama sakit pada penderita epilepsi parsial adalah 9.025 


















































Tabel 4.3 Frekuensi Distribusi Sampel Berdasarkan Jenis Obat Antiepilepsi 
Jenis Obat Anti Epilepsi Frekuensi Persentase (%) 
OAE Depresogenik 35 87.5 
OAE Nondepresogenik 5 12.5 
Total 40 100 
Sumber : data primer, 2010 
Tabel 4.3 menunjukkan karakteristik sampel berdasarkan jenis obat 
anti epilepsi yang dikonsumsi oleh pasien. Dalam penelitian ini, terdapat 
sebanyak 87.5% pasien  yang mengkonsumsi obat anti epilepsi yang bersifat 
depresogenik dan 12.5% pasien yang mengkonsumsi obat anti epilepsi yang 
non depresogenik.  
Tabel 4.4. Rerata Skor BDI (Beck Depression Inventory) 
Jenis Epilepsi Rerata Skor BDI (Beck 
Depression Inventory) 
STD Minimal Maksimal 
Epilepsi Umum 14.20 9.887 0 41 
Epilepsi Parsial 8.70 4.911 0 21 
  Sumber : data primer, 2010 
Tabel 4.8 menunjukkan bahwa rerata skor BDI pada epilepsi umum 
lebih tinggi daripada rerata skor BDI pada epilepsi parsial. Pada epilepsi 
umum, rerata skor BDI adalah 14.20, dengan kisaran antara 0 hingga 41. 
Sedangkan pada epilepsi parsial, rerata skor BDI adalah 8.7, dengan kisaran 





















































B. Hasil Analisis Tabulasi Silang 
Tabel 4.5 Persen Kejadian Depresi Berdasarkan Jenis Kelamin, Tingkat 
Pendidikan, Status Pekerjaan, Jenis Epilepsi, dan Jenis Obat Anti 
Epilepsi (OAE) 
 
 Adanya Depresi 


























Status Pekerjaan      
· Bekerja 








Jenis Epilepsi      
· Epilepsi Umum 
























Tabel 4.9 menunjukkan persen kejadian depresi menurut kategori jenis 
kelamin, tingkat pendidikan, status pekerjaan, jenis epilepsi dan jenis obat 
antiepilepsi (OAE) yang digunakan pasien serta hasil analisis tabulasi 
silangnya.  Persentase kejadian depresi pada pasien laki-laki lebih banyak 
daripada pasien perempuan, tetapi perbedaan tersebut secara statistik tidak 
signifikan (p=0.542). Persentase kejadian depresi pada pasien dengan tingkat 
pendidikan SD  lebih banyak daripada pada pasien dengan tingkat pendidikan 

















































signifikan (p=0.519). Persentase kejadian depresi pada pasien yang  bekerja 
labih banyak daripada pasien yang tidak bekerja, tetapi perbedaan ini secara 
statistik tidak signifikan (p=0.871). Persentase kejadian depresi pada pasien 
epilepsi umum lebih banyak daripada pasien epilepsi parsial dan perbedaan 
tersebut secara statistik signifikan (p=0.02). Persentase kejadian depresi pada 
pasien yang mengkonsumsi obat antiepilepsi depresogenik lebih banyak 
daripada pasien yang mengkonsumsi obat antiepilepsi yang nondepresogenik, 
tetapi perbedaan tersebut secara statistik tidak signifikan (p=0.523). 
C. Hasil Analisis Uji Compare Mean 
Tabel 4.6 Hasil Uji Compare Mean Skor BDI Berdasarkan Jenis Kelamin, 
Status Pendidikan, Status Pekerjaan, Jenis Epilepsi, dan Jenis Obat 
Anti Epilepsi (OAE) 
 
 Skor BDI (STD) P 












Status Pekerjaan   
· Bekerja 




Jenis Epilepsi   
· Epilepsi Umum 




Jenis OAE   






Pada table 4.6, tampak perbedaan rerata skor BDI pada kelompok 
laki-laki dan perempuan, yaitu 11.72 pada laki- laki dan 11 pada perempuan, 

















































perbandingan skor BDI berdasarkan tingkat pendidikan juga menunjukkan 
perbedaan, yaitu 16.57 pada kelompok yang berpendidikan SD dan 10.36 
pada kelompok yang berpendidikan SMA hingga perguruan tinggi, tetapi 
perbedaan tersebut tidak bermakna secara statistik (p=0.068). Berdasarkan 
status pekerjaan juga tampak perbedaan skor BDI, yaitu  11.48 pada 
kelompok yang bekerja dan 11.38 pada kelompok yang tidak bekerja, tetapi 
perbedaan ini secara statistik tidak signifikan (p=0.968). Selain itu, terdapat 
perbedaan skor BDI antara kelompok yang mengkonsumsi OAE 
depresogenik dan OAE nondepresogenik, yaitu 11.69 pada pengkonsumsi 
OAE depresogenik dan 9.80 pada pengkonsumsi OAE nondepresogenik, 
tetapi perbedaan ini tidak bermakna secara statistik (p=0.455). 
Tabel 4.7 Hasil Uji Compare Mean Berdasarkan Usia dan Lama Sakit pada 
Epilepsi Umum dan Epilepsi Parsial  
 
 Epilepsi Umum Epilepsi Parsial P 
Rerata Usia ± STD 31.8 ± 10.304 33 ± 11.485 0.394 
Rerata Lama Sakit ± 
STD 
11.3 ± 9.1585 9.025 ± 6.3546 0.663 
 
Tabel 4.7 menunjukkan perbedaan rerata usia antara kelompok 
pasien epilepsi umum dan kelompok epilepsi parsial, tetapi perbedaan 
tersebut tidak bermakna secara statistik (p=0.394). Selain itu, pada tabel 
tampak perbedaan rerata lama sakit antara kelompok epilepsi umum dan 
kelompok epilepsi parsial, tetapi setelah diuji statistik perbedaan tersebut 


















































D. Hasil Analisis Regresi Linear 
Tabel 4.8 Hasil Analisis Regresi Linear Tentang Perbedaan Tingkat Depresi 
Antara Penderita Epilepsi Umum dan Epilepsi Parsial Tanpa 
Mengontrol Pengaruh Variabel Perancu (Crude Analysis) 
Variabel Β P Confidence Interval  95% 
Batas Bawah Batas Atas 
Konstanta 8.7 <0.001 5.2 12.2 
Epilepsi Umum 5.5 0.032 0.5 10.5 
OAE depresogenik - - - - 
N observasi 40 
Adjusted R2 9.2% 
P 0.032 
 
Tabel 4.8 menunjukkan hasil analisis regresi linear tentang 
perbedaan tingkat depresi antara penderita epilepsi umum dan penderita 
epilepsi parsial tanpa mengontrol pengaruh variabel perancu (crude analysis). 
Pasien epilepsi umum memiliki tingkat depresi rata-rata 5.5 poin BDI lebih 
tinggi dibandingkan pasien epilepsi parsial. Perbedaan tersebut secara statistik 
signifikan (β=5.5; p=0.032; CI 95% 0.5 hingga 10.5). 
Tabel 4.9 Hasil Analisis Regresi Linear Tentang Perbedaan Tingkat Depresi 
Antara Epilepsi Umum dan Epilepsi Parsial dengan Mengontrol 
Pengaruh Variabel Perancu (Adjusted Analysis) 
Variabel Β P Confidence Interval 95% 
Batas Bawah Batas Atas 
Konstanta 7.6 0.045 0.2 15.1 
Epilepsi Umum 5.5 0.036 0.4 10.5 
OAE depresogenik 1.3 0.740 -6.4 8.9 
N observasi 40 



















































Tabel 4.9 menunjukkan hasil analisis regresi linear tentang 
perbedaan tingkat depresi antara penderita epilepsi umum dan penderita 
epilepsi parsial dengan mengontrol variabel perancu (adjusted analysis), yaitu 
jenis obat yang dikonsumsi pasien. Penderita epilepsi umum memiliki tingkat 
depresi rata-rata 5.4 poin lebih tinggi dibandingkan penderita epilepsi parsial 
(β=5.5; p=0.098; CI95% 0.4 hingga 10.5).  Namun, dalam analisis ini 
diperoleh nilai p>0.05, sehingga jenis obat depresogenik tidak memiliki 
pengaruh yang secara statistik statistik signifikan terhadap perbedaan tingkat 
depresi antara penderita epilepsi umum dan epilepsi parsial. 
Pada analisis regresi linear yang mengontrol variabel perancu, 
diperoleh adjusted R2 = 7.1%, yang mengandung arti bahwa model regresi 
yang melibatkan variabel-variabel bebas, yaitu jenis epilepsi dan jenis obat 
anti epilepsi, secara bersama mampu menjelaskan sebesar 7.1% variasi-variasi 
yang terjadi pada variabel terikat, yaitu adanya depresi pada epilepsi. Pada 
analisis regresi linear yang tidak mengontrol variabel perancu diperoleh nilai 
adjusted R2 = 9.2%, menunjukkan bahwa model regresi ini mampu 
menjelaskan sebesar 9.2% variasi pada variabel terikat, yaitu depresi pada 
epilepsi. Sehingga digunakan analisis regresi linear yang tidak mengontrol 
variabel perancu (crude analysis), yang menunjukkan bahwa terdapat 
perbedaan tingkat depresi yang secara statistik bermakna antara penderita 





















































Hasil analisis data menunjukkan bahwa sampel yang dapat dianalisis 
pada penelitian ini adalah sebanyak 40 pasien. Berdasarkan tabel 4.1 diketahui 
bahwa dari 40 pasien tersebut, proporsi pasien yang menderita epilepsi umum dan 
epilepsi parsial seimbang, yaitu masing – masing 50%. Dengan demikian, 
ketimpangan jumlah pasien dalam penelitian ini dapat dihindari.  
Berdasarkan tabel 4.1, sebanyak 60% sampel adalah laki-laki dan 
sebanyak 40% sampel adalah perempuan. Setelah dilakukan uji statistik, 
ditemukan perbedaan rerata skor BDI (tingkat depresi) antara kelompok laki – laki 
dan kelompok perempuan. Rerata skor BDI pada kelompok laki-laki adalah 11.72, 
sedangkan pada kelompok perempuan sebesar 11. Namun, perbedaan ini secara 
statistik tidak signifikan (p=0.77). Hal ini sesuai dengan penelitian Robertson et 
al., 1994 yang menyebutkan bahwa depresi pada epilepsi tidak berhubungan 
dengan jenis kelamin. Namun, berlawanan dengan hal tersebut, penelitian yang 
dilakukan oleh Kimiskidis et al. pada tahun 2007 menjumpai penderita wanita 
yang lebih banyak mengalami depresi apabila dibandingkan dengan pria. 
Sedangkan menurut Strauss et al. (1992) pria yang lebih banyak menderita depresi 
dibandingkan wanita. 
Pada tabel 4.2, dijumpai perbedaan rerata usia antara kelompok pasien 



















































epilepsi umum adalah 31.8 tahun, sedangkan rerata usia pada kelompok pasien 
epilepsi parsial adalah 33 tahun. Setelah dilakukan analisis statistik, diperoleh 
nilai p=0.394 yang menunjukkan bahwa perbedaan rerata usia ini secara statistik 
tidak signifikan terhadap tingkat depresi.  
Tabel 4.2 menunjukkan karakteristik sampel berdasarkan lama sakit. Dari 
tabel tersebut, diketahui terdapat perbedaan rerata lama sakit pada penderita 
epilepsi umum dan epilepsi parsial. Rerata lama sakit pada penderita epilepsi 
umum adalah 11.3 tahun, sedangkan pada penderita epilepsi parsial adalah 9.025 
tahun. Namun, setelah dilakukan uji statistik, didapatkan nilai p=0.663, yang 
menunjukkan bahwa perbedaan tersebut secara statistik tidak bermakna. Hal ini 
sesuai dengan penelitian Robertson et al. (1994) yang menunjukkan tidak ada 
perbedaan tingkat depresi menurut lama sakit pada epilepsi. 
Tabel 4.3 menunjukkan bahwa 87.5% sampel mengkonsumsi obat anti 
epilepsi yang bersifat depresogenik dan 12.5% sampel mengkonsumsi obat yang 
nondepresogenik. Setelah dilakukan uji statistik menggunakan uji t-independent, 
diperoleh hasil rerata skor BDI pada pasien yang mengkonsumsi obat anti epilepsi 
yang bersifat depresogenik adalah 11.69, sedangkan rerata skor BDI pada pasien 
yang mengkonsumsi obat yang nondepresogenik adalah 9.80. Namun, perbedaan 
rerata ini secara statistik tidak signifikan (p=0.455). 
Pada table 4.6, dijumpai perbedaan skor BDI berdasarkan status 
pekerjaan, yaitu 11,48 pada kelompok yang bekerja dan 11.38 pada kelompok 

















































(p=0.968). Hal ini bertentangan dengan penelitian Reisinger dan Dilorio (2009) 
yang menyebutkan bahwa pasien epilepsi yang tidak bekerja memiliki gejala 
depresif yang lebih tinggi secara signifikan dibandingkan yang bekerja. 
Tabel 4.6 juga menunjukkan perbedaan skor BDI berdasarkan tingkat 
pendidikan, yaitu 16.57 pada kelompok yang berpendidikan SD dan 10.36 pada 
kelompok yang berpendidikan SMA hingga perguruan tinggi. Namun, perbedaan 
tersebut tidak bermakna secara statistik (p=0.068). Penelitian sebelumnya yang 
dilakukan oleh Reisinger dan Dilorio (2009)  mengenai hubungan antara depresi 
pada epilepsi dengan tingkat pendidikan menunjukkan bahwa pasien yang 
berpendidikan SMA atau lebih rendah memiliki tingkat depresi yang lebih tinggi 
secara statistik bila dibandingkan dengan yang berpendidikan hingga perguruan 
tinggi. 
Pada tabel 4.8, tampak bahwa rerata skor BDI pada epilepsi umum lebih 
tinggi daripada rerata skor BDI pada epilepsi parsial. Pada epilepsi umum, rerata 
skor BDI adalah 14.20, dengan kisaran antara 0 hingga 41. Sedangkan pada 
epilepsi parsial, rerata skor BDI adalah 8.7, dengan kisaran antara 0 hingga 21. 
Setelah dilakukan analisis statistik menggunakan analisis statistik regresi linear, 
seperti tampak pada tabel 4.10, diperoleh hasil pasien epilepsi umum memiliki 
tingkat depresi rata-rata 5.5 poin BDI lebih tinggi dibandingkan pasien epilepsi 
parsial. Perbedaan tersebut secara statistik signifikan (β=5.5; p=0.032; CI 95% 0.5 
hingga 10.5). Selain itu, diperoleh nilai adjusted R2=9.2% yang menunjukkan 
bahwa model regresi ini mampu menjelaskan sebesar 9.2% variasi pada variabel 

















































Analisis regresi linear pada tabel 4.8 ini belum mengontrol adanya 
pengaruh variabel perancu, yaitu penggunaan obat – obat antiepilepsi. Padahal 
menurut Trimble, beberapa obat antiepilepsi dilaporkan bersifat depresogenik, 
yaitu vigabatrin (10%), tiagabine (5%), topiramate (15%), dan fenobarbital 
(Seethalakhsmi dan Krishnamoorthy, 2007). Sedangkan menurut Harsono (2001), 
depresi merupakan salah satu efek samping penggunaan obat anti epilepsi 
fenitoin. 
Oleh karena itu, dilakukan analisis regresi linear dengan mengontrol 
pengaruh variabel perancu (jenis obat anti epilepsi). Pada tabel 4.9, tampak bahwa 
penderita epilepsi umum memiliki tingkat depresi rata-rata 5.4 poin lebih tinggi 
dibandingkan penderita epilepsi parsial (β=5.4; p=0.098; CI95% 0.4 hingga 10.5). 
Namun, dalam analisis ini diperoleh nilai p>0.05, sehingga jenis obat 
depresogenik tidak memiliki pengaruh yang secara statistik signifikan terhadap 
perbedaan tingkat depresi antara penderita epilepsi umum dan epilepsi parsial. 
Selain itu, nilai adjusted R2 lebih besar pada analisis regresi linear yang tidak 
mengontrol variabel perancu (crude analysis), sehingga analisis tersebut lebih 
representatif untuk menggambarkan depresi pada epilepsi.   
Hasil yang diperoleh pada penelitian ini sesuai dengan penemuan 
Koyama (2005) bahwa depresi pada penderita epilepsi dipengaruhi oleh fokus 
epilepsi. Hasil penelitian ini juga sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Dodrill dan Batzel (Marpaung, 2003) yang menjumpai bahwa kelompok dengan 
beberapa tipe seizure lebih cenderung terhadap psikopatologi dibandingkan 

















































gejala depresi memiliki hubungan yang signifikan dengan tingginya derajat 
keparahan kejang, baik pada kejang umum tonik klonik maupun parsial. 
Sedangkan berdasarkan hasil penelitian Iqbal (2006), kejang umum memiliki 
derajat keparahan yang paling berat bila dibandingkan dengan tipe kejang parsial 
kompleks dan kejang parsial sederhana. Berarti kejang umum tonik klonik yang 
memiliki derajat keparahan lebih tinggi kemungkinan juga memiliki gejala depresi 
yang lebih berat. Selain itu, Marpaung (2007) juga menemukan bahwa penderita 
epilepsi umum tonik klonik mempunyai tingkat depresi yang lebih tinggi 
dibandingkan epilepsi parsial sederhana. 
Namun, hasil penelitian ini bertentangan dengan beberapa penelitian 
sebelumnya. Kimiskidis et al. (2007) menyimpulkan bahwa epilepsi parsial 
simptomatik dan criptogenik memiliki hubungan yang bermakna terhadap 
timbulnya depresi pada epilepsi, sedangkan epilepsi general idiopatik tidak. Hasil 
penelitian Lambert dan Robertson (1999) juga menunjukkan bahwa depresi pada 
epilepsi lebih sering terjadi pada penderita epilepsi parsial kompleks. Penelitian 
lain menunjukkan komorbiditas antara epilepsi dan depresi lebih tinggi pada 
penderita epilepsi parsial lobus temporalis dan lobus frontalis (Attarian et al., 
2003).  
Perbedaan hasil penelitian dengan beberapa penelitian sebelumnya dapat 
disebabkan oleh beberapa faktor. Salah satu kelemahan dalam penelitian ini 
adalah pada penegakan diagnosis jenis epilepsi. Pada penderita epilepsi parsial, 
jenis epilepsi seluruhnya diketahui dari rekam medis dan atau hasil EEG. 

















































medis dan tidak semuanya menunjukkan hasil pemeriksaan EEG, sehingga 
sebagian sampel diambil hanya berdasarkan gejala klinisnya. Penelitian ini juga 
belum mengontrol faktor psikososial pasien. Padahal faktor  psikososial juga 
merupakan faktor yang terkait dengan munculnya depresi pada penderita epilepsi. 
Stressor psikososial dari lingkungan dan stigma buruk dari masyarakat merupakan 
faktor-faktor psikososial yang berpengaruh dalam timbulnya depresi pada epilepsi 
(Kusumawardhani, 2003; Saengsuwan et al., 2009; Harsono, 2001). Namun, 
faktor – faktor tersebut belum dapat dikendalikan dalam penelitian ini.  
Terapi medikamentosa berupa pemberian obat – obatan antiepilepsi juga 
berkaitan dengan timbulnya depresi pada penderita epilepsi. Menurut Trimble, 
obat – obat antiepilepsi yang sudah dilaporkan bersifat depresogenik adalah 
vigabatrin (10%), tiagabine (5%), topiramate (15%), dan fenobarbital 
(Seethalakhsmi dan Krishnamoorthy, 2007). Sedangkan menurut Harsono (2001), 
depresi merupakan salah satu efek samping penggunaan obat anti epilepsi fenitoin 
Oleh karena itu, obat-obatan antiepilepsi dimasukkan sebagai variabel perancu 
dalam penelitian ini. Namun, setelah dilakukan uji statistik, tidak terdapat 
pengaruh yang bermakna variabel perancu terhadap tingkat depresi. Dalam 
penelitian ini, obat – obat antiepilepsi yang dikonsumsi oleh pasien adalah 
fenitoin, carbamazepin, dan asam valproat. Fenitoin merupakan obat yang 
digolongkan dalam obat yang bersifat depresogenik (Harsono, 2001). Namun, 
dalam penelitian lain disebutkan bahwa efek samping depresi akibat penggunaan 

















































(Levkovitch et al.,1993). Kemungkinan hal inilah yang menyebabkan tidak 
adanya pengaruh obat – obat anti epilepsi dalam penelitian ini. 
Penelitian ini menunjukkan bahwa penderita epilepsi umum memiliki 
tingkat depresi yang lebih tinggi dibandingkan penderita epilepsi parsial. 
Penderita epilepsi umum dalam penelitian ini rata – rata mengalami depresi 
ringan, sedangkan penderita epilepsi parsial rata – rata mengalami depresi 
minimal. Dengan adanya perbedaan tingkat depresi yang diperoleh, dapat 
menunjukkan bahwa penderita epilepsi umum  membutuhkan intervensi 
psikiatrik, baik melalui pemberian dukungan psikologis, konseling psikiatrik 































































Dari hasil penelitian dan pembahasan, dapat disimpulkan bahwa 
terdapat perbedaan tingkat depresi yang signifikan antara penderita epilepsi 
umum dan penderita epilepsi parsial di RSUD Dr. Moewardi Surakarta. 
 
B. Saran 
1. Tingkat depresi pada penderita epilepsi, baik epilepsi umum maupun 
parsial cukup tinggi di RSUD Dr. Moewardi Surakarta cukup tinggi, 
sehingga perlu penanganan secara menyeluruh dari aspek neurologi 
maupun psikiatri. 
2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai perbedaan tingkat 
depresi antara penderita epilepsi umum dan penderita epilepsi parsial di 
RSUD Dr. Moewardi Surakarta dengan mengendalikan faktor-faktor luar 
yang turut mempengaruhi, seperti genetik, hormonal, dan faktor 
psikososial yang belum dapat dikendalikan dalam penelitian ini. 
3. Sebaiknya dilakukan penelitian serupa dengan pemilihan subjek 
penelitian yang lebih baik, yaitu  subjek yang telah menjalani 
pemeriksaan EEG dan diketahui diagnosis jenis epilepsinya. 
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